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 Streszczenie 
Ludzka rekombinowana erytropoetyna (rhEPO) jest stosowana u pacjentek z rakiem piersi i rakiem jajnika w celu 
łagodzenia niedokrwistości spowodowanej zarówno rozwojem nowotworu jak i  stosowaną chemioterapią. 
Niektóre badania kliniczne pokazują negatywny wpływ rhEPO na przeżycie  i  powikłania zakrzepowo-zatorowe 
u pacjentek z rakiem piersi, ale nie z rakiem jajnika. Druga grupa pacjentek może odnieść potencjalnie największe 
korzyści z przyjmowania rhEPO, ponieważ standardowo stosowana chemioterapia w raku jajnika jest oparta na 
nefrotoksycznych i mielosupresyjnych związkach platyny.
Jednakże badania przedkliniczne przeprowadzone przez ostatnie 10 lat wykazały,  że EPO jest nie tylko głównym 
czynnikiem wzrostu i hormonem regulującym erytropoezę, lecz także cytokiną o plejotropowym działaniu, któremu 
podlegają również komórki nowotworowe. EPO może stymulować wzrost, zdolność do tworzenie przerzutów 
i  lekooporność nie tylko w ustalonych liniach komórkowych raka piersi i raka jajnika, lecz ponadto w komórkach 
macierzysto-podobnych raka piersi. W  obu tych nowotworach EPOR może również przejawiać konstytutywną 
aktywność, a  w  komórkach raka piersi wchodzić w  interakcję molekularną z  receptorem estrogenowym (ER) 
i receptorem  nabłonkowego czynnika wzrostu-2 (HER2). EPOR, w sposób niezależny od EPO, stymuluje proliferację 
komórek raka piersi  we współpracy z ER, przez co obniża skuteczność leczenia tamoksifenem. W innej interakcji 
molekularny antagonizm między EPOR i HER2 powoduje, że rhEPO chroni komórki raka piersi przed działaniem 
trastuzumabu.
Wyniki badań przedklinicznych i  klinicznych wskazują na pilną potrzebę  ponownej oceny stosowania rhEPO 
w leczeniu onkologicznym.
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 Abstract 
Recombinant human erythropoietin (rhEPO) is used in breast and ovarian cancer patients to alleviate cancer- and 
chemotherapy-related anemia. Some clinical trials have reported that rhEPO may adversely impact survival and 
increase the risk of thrombovascular events in patients with breast cancer but not with ovarian cancer. The latter 
may  potentially beneﬁt the most from rhEPO treatment due to the nephrotoxic and myelosuppresive eﬀects of 
standard platinum-based chemotherapy used in ovarian cancer disease.
However, over the last decade the preclinical data have revealed that EPO is not only the principal growth factor 
and the hormone which regulates erythropoiesis, but also a cytokine with a pleiotropic activity which also can aﬀect 
cancer cells. EPO can stimulate survival, ability to form metastases and drug resistance not only in continuous 
breast- and ovarian cancer cell lines but also in breast cancer stem-like cells. EPO receptor (EPOR) can also be 
constitutively active in both these cancers and, in breast cancer cells, may act in an interaction with estrogen 
receptor (ER) and  epidermal growth factor receptor-2 (HER-2). 
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Erytropoetyna jako leczenie wspomagają-
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EPOR, by an EPO-independent mechanism, promotes proliferation of breast cancer cells in cooperation with 
estrogen receptor, resulting in decreased eﬀectiveness of tamoxifen treatment. In another interaction, as a result 
of the molecular antagonism between EPOR and HER2, rhEPO protects breast cancer cells against trastuzumab. 
Both clinical and preclinical evidence strongly suggest the urgent need to reevaluate the traditional use of rhEPO 
in the oncology setting.
 Key words: erythropoietin / breast cancer / ovarian cancer / paclitaxel / tamoxifen /
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Erytropoetyna jako czynnik zmieniający 
patofizjologię komórek rakowych na pod-
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Erytropoetyna jako czynnik stymulujący 
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